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SUMMARY
Key Words:
Yenidoðan döneminde hipertansiyon, riskli bebeklerin yaþam þansýnýn artmasý ve kan basýncý ölçümlerinde yeni
metotlarýn geliþtirilmesi nedeniyle tanýlanma oraný giderek artan önemli bir klinik problemdir. Bu yazýda
yenidoðan dönemi hipertansiyonunda taný ve akut, kronik antihipertansif tedavi gözden geçirilecektir.
Hipertansiyon, yenidoðan, antihipertansif tedavi
Neonatal hypertension is an important clinical problem which is becoming widely recognized due to improved
techniques of blood pressure monitoring and as improved survival of babies at risk. This report will focus on the
diagnosis of hypertension in the neonate and both acut and chronic antihypertensive therapy.
Hypertension, neonates, antihypertensive therapy.
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Yenidoðan döneminde kan basýncý (KB) ölçümü
ilk kez Ribemont tarafýndan 1879’da umblikal
arterden yapýlmýþtýr. Yenidoðan döneminde
hipertansiyon (HT) klinikte önemli bir problem olarak
1970’lerde karþýmýza çýkmýþtýr. Yenidoðan
döneminde HT nadirdir. Ancak yoðun bakým
ünitelerinde izlenen (term veya preterm)
yenidoðanlarda HT oraný %0,7 ile %3 arasýnda
deðiþen oranlarda bildirilmektedir. Ayrýca annesi
sigara içen ve hipertansif olan bebeklerin KB deðerleri
normotansif annesi olanlardan daha yüksek
bulunmuþtur. Yenidoðan döneminde KB ölçümünde
sýk kullanýlan noninvaziv teknikler; oskultasyon,
palpasyon, flush ve doppler ultrasonografi yöntemidir.
Doppler ultrasongrafi ile elde edilen sistolik deðerler
intraarteriyel ölçüm sonuçlarýyla paralellik
göstermektedir.
Yenidoðanýn kan basýncý gestasyonel yaþ,
doðum aðýrlýðý ve bebeðin uyanýk olup olmamasýna gö
re deðiþir (Tablo I). Doðumdan sonra KB deðerleri
ilk hafta günde 1-2 mm/Hg daha sonraki 6 haftada ise
haftada 1 mm/Hg’lik artýþ gösterir. KB prematürelerde
full termlere göre daha düþüktür. Preterm ve
fulltermlerde günlerin geçmesi ile yükselir (Tablo II-
III).
1987’de yayýnlanan Task Force ikinci raporunda
ve 1996 da ayný raporun tekrar gözden geçirilmesinde;
HT denebilmesi için en az üç ölçümde KB’nýn %95
persentile eþit veya yüksek deðerde olmasý gerekli
olduðu bildirilmiþtir. Normal kan basýncý; sistolik ve
diastolik KB <90 persentil (yaþ ve cins için), yüksek
normal KB; sistolik ve diastolik KB’nýn o yaþ ve cins
için 90-95 persentil de olmasýdýr.
Türk çocuklarý kan basýnç deðerleri Tümer ve
arkadaþlarý tarafýndan belirlenmiþtir. Þekil 1 ve 2’de 0-
24 ay Türk çocuklarýna ait kan basýncý deðerleri
verilmiþtir.
Sýk karþýlaþýlan nedenler; umblikal arter















Saðlýklý yenidoðanlarda sistolik KB deðerleri
(mm/Hg)
Saðlýklý 2000gr altýnda prematürelerin KB
deðerleri (mm/Hg)
Günlere göre hipertansiyon deðerleri
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bronkopulmoner displazi (BPD), ekstrakorporeal
membran oksijenizasyonu ve aorta koarktasyonudur.
Neal ve arkadaþlarý ve birçok araþtýrýcýlar umblikal
arter kateterizasyonu ile birlikte trombus oluþumu ve
HT geliþimini raporlamýþtýr. Umblikal arter
kateterizasyonuyla vasküler endotelde bozulma olur.
Oluþan trombus formasyonu böbreklere embolize
olarak infarktüs geliþimine ve renin salýnýmýnýn
artmasýyla HT geliþmesine yolaçar. Renal ven
trombusunda klasik triad hematüri, abdominal kitle ve
hipertansiyondur. Ayrýca renal arterlerin tümörlerle,
hidronefrotik böbreklerle veya diðer abdominal
kitlelerle mekanik baskýya uðramasý nedeniyle de HT
görülür.
Bronkopulmoner displazi de hipertansiyon ilk
kez 1980’lerde tarif edilmiþtir. Bu olgularda HT oraný
%43’e kadar çýkmaktadýr. Nedeni tam açýklanamasada
hipoksi ile ilgili olduðu düþünülmektedir.
Konjenital renal parankimal hastalýklardan;
otozomal dominant ve otozomal resesif polikistik
hastalýk yenidoðan döneminde ciddi nefromegali ve
hipertansiyon oluþturabilir. Unilateral multikistik
displastik böbrekte de HT görülebilir. Sonradan
oluþan renal parankimal patolojiler daha az sýklýkla
görülür. Akut tubuler nekroz; interstisiyel nefrit veya
kortikal nekroz ciddi HT ile birlikte olabilir. HT volüm
yüküne ve hiperreninemiye baðlýdýr.
Tablo IV’te görülen HT nedenlerinin her biri
ayýr ýcý tanýda düþünülmeli ve i lk klinik
deðerlendirmelere dayanýlarak gerekli laboratuvar
çalýþmalarý yapýlmalýdýr.
Hastalarýn üçte biri asemptomatikdir. Klinik
bulgu geliþenlerde ise semptomlar nonspesifiktir.
Kardiovasküler sistem bulgularý (Konjestif kalp
yetmezliði, periferik nabýzlarýn eþit alýnamamasý,
kardiyomegali, hepatomegali, vasomotor bozukluk),
respiratuar sistem bulgularý (takipne, siyanoz), santral
sinir sistem bulgularý (tremor, konvülziyon, letarji,
koma, apne, tonus artmasý, opistotonus, asimetrik
refleks, fasial paralizi, hipertansif retinopati, serebral
ödem, hemoraji), renal bulgular (dehidratasyon,
sodyum kaybý, oligüri, anüri, böbreklerde büyüklük),
saptanabilir. Bunlara ilaveten nonspesifik genel



































































Uygun olmayan manþon (küçük)
Esansiyel HT?
KLÝNÝK VE TANI YAKLAÞIMLARI
Gerekli Testler Seçilmiþ Hastalara Uygulanacak
Testler
Ýdrar analizi ve kültür Tiroid hormonlarý




Ca Abdominal USG, Pelvik USG
Plasma renin VCUG*
Akciðer grafisi Aortografi
Renal USG ve Doppler Renal Anjiyografi
Nükleer Scan (DTPA / MAG3)
*VMA : Vanil Mandelic Asid




Yenidoðanda HT tanýsýný düþündürecek risk
faktörleri; umblikal arter kateterizasyonu, nedeni belli
olmayan kalp yetmezliði, nedeni bulunmayan
konvülziyon, glikokortikoid ve ACTH kullanýmý,
aorta koarktasyonu tanýsý, hematüri, proteinüri
saptanmasý, karýnda kitle, karýnda üfürüm, orbital
tümör saptanmasýdýr.
Doðru taný için anamnez ve fizik muayene çok
önemlidir. Böbrek fonksiyon testleri, idrar sedimenti
deðerlendirmesi renal parankimal hastalýk tanýsý için
önemlidir. Akciðer grafisi konjestif kalp yetmezliði ve
üfürümü olan hastalarda mutlaka uygulanmalýdýr.
Tanýya yardýmcý testler tablo VI’da görülmektedir.
Yenidoðan döneminde saptanan hipertansiyon
yüksek morbidite ve mortalitesi nedeniyle önemlidir.
Kesin taný konmasý tedavi planlanmasý açýsýndan
önemlidir. Tedavi’de sadece antihipertansif tedavi
deðil spesifik tedavi þekilleri de amaçlanmalýdýr. Yeni
birçok antihipertansif ajan yenidoðan dö
neminde kullanýlmaktadýr. Hafif derecede HT
tedavisinde diuretik ve vasodilatör (Hidralazin) veya
bloker ajan (Propranolol) yeterlidir. Orta ve ciddi
derecede HT tedavisinde kalsiyum kanal blokerleri
(Nifedipine) ve ACE inhibitörü (Kaptopril)
kullanýlabilir. Birçok ünitede Kaptopril yenidoðan
hipertansiyonunda sýklýkla kullanýlan ve seçilen bir
ajandýr. Tek baþýna Kaptopril ile düþürülemeyen kan
basýncý diüretik ilavesiyle kontrol altýna alýnabilir.
Blokerlerden kronik hipertansiyon tedavisinde
özellikle akciðer hastalýðý olanlarda kaçýnýlmalýdýr.
Yenidoðanlara vücut yüzey ve aðýrlýklarýna göre daha
fazla dozlarda ilaç kullanýlmakta ancak bu da iyi tolere
edilmektedir. Sodyum nitroprussid sadece yoðun
bakým ünitelerinde kullanýlmalýdýr ve tedaviye yanýt
Doppler ile ölçümler yapýlarak yakýnen izlenmelidir.
Cerrahi uygulama sýnýrlýdýr. Üreteral
obstrüksiyon ve aorta koarktasyonunda cerrahi tercih
edilir. Renal arter stenozu (yeterli büyüme
sað land ýk tan sonra ) , Wi l lms tümörü ve
nöroblastomada da cerrahi uygulama yapýlýr.
Günümüzde yenidoðan HT de kullanýlan ilaçlar ve










Tablo VI: Yenidoðanda Akut Hipertansiyon ve Acil Hipertansiyonda Kullanýlan Ýntravenöz Ajanlar
ÝLA˙ SINIF DOZ VERÝLÝÞ YOLU A˙IKLAMA
Diazoxide Vazodilatör 2-5 mg/kg/doz Hýzlý bolus enjeksiyon Yavaþ verilmesi efektif deðildir.
Hýzlý hipotansiyon yapabilir.
Enalapril ACE inhibitörü 15 5 g/kg/doz 5-10’dan uzun infüzyon Uzamýþ hipotansiyon, akut böbrek
8-24 saatte tekrar yetmezliði yapabilir
Esmolol bloker 100-300 IV infüzyon Kýsa süreli etkilidir uzun infuzyon
g/kg/dakika (Drip) gereklidir
Hidralazin Vazodilatör Bolus:0,15-0,6 IV bolus veya infüzyon Taþikardi
(arteriolar) mg/kg/doz
Drip: 0,75-5 g/dk
Labetolol ve bloker 0,20-1 mg/kg/doz IV bolusa veya sürekli Kalp yetmezliði yapabilir, BPD’de
0,25-3 mg/kg/saat infuzyon rölatif kontrendikedir.
Sodyum Vasodilator 0,5-10 g/kg/dk Sürekli infüzyon Tiosiyanat toksisitesi böbrek








Tablo VII: Yeni Doðanda Oral Kullanýlan Ýlaçlar
ÝLA˙ SINIF DOSE INTERVAL A˙IKLAMA
Kaptopril ACE inhibitörü 0,01-0,5 mg/kg/doz Günde iki kez Birçok yenidoðanda HT da seçilecek
ilaç. Serum Cr., K düzeyi izlenmelidir.
Hidralazine Arteriolar 0,25-1 mg/kg/doz Günde 3-4 kez Taþikardi, lupuslike sendrom görülebilir.
Vazodilatator max 7,5 mg/kg/gün
Mýnoxidil Vazodilatator 0,1-0,2 mg/kg/doz Günde 2-3 kez Refraktör HT de iyi netice veren çok
patent vazodilatör
Propranolol bloker 0,5-1 mg/kg/doz Günde 3 kez Kalp hýzýna göre doz ayarlanmalý,
Bradikardi yoksa 8-10 mg/kg güne
çýkýlabilir. BPD’ de verilmez.
Spiranolaktone Aldosterone 0,5-1,5 mg/kg/doz Günde 2 kez Potasyum kýsýtlý diyet. Elektrolitler
antagonisti izlenmeli
Hydroklorotiazide Tiazid diüretik 1-3 mg/kg/doz Günde 2 kez Elektrolitler izlenmeli

















































Sistolojik KB 93 94 95 95 96 97 97 98 98 99 99 100 100 101 101 102 102 102 103 103 103 104 104 104 105
Diastolik KB 53 54 55 55 56 57 57 58 58 59 59 59 60 60 61 61 61 62 62 62 63 63 63 64 64
Aðýrlýk Kg 3 4 5 6 7 7 8 8 9 9 10 10 10 11 11 11 11 11 11 11 12 12 12 13 13
Boy Cm 48 55 59 62 64 67 69 72 72 72 75 76 76 76 77 80 80 81 81 81 82 83 84 85 87
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